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RESUMEN

La roya del tallo (Puccinia graminis Persoon f. sp. avenae)
disminuye la productividad de avena en México. Las
variedades que actualmente se siembran son susceptibles
a esta enfermedad. El objetivo de este estudio fue buscar
¢ identificar marcadores moleculares ligados a genes de
resistencia a la roya del tallo en cuatro cultivares de avena.
En primavera-verano de 2004 se evalu6é en campo, en siete
localidades, la reaccion a la roya del tallo, y en 2005 en
invernadero, la reaccion a ocho aislados de roya del tallo
colectados en diversas localidades del territorio nacional,
de las variedades Chihuahua, Obsidiana, Cevamex y
Karma. Se utilizaron 30 iniciadores con regiones NBS-
LRR en el genoma de la avena y 12 ligados a genes de
resistencia a roya en gramineas. La identificacion de los
marcadores se realizé con base en el concepto de genes
analogos de resistencia (RGAs) y el mapa comparativo
de la especie. Los resultados de la evaluacion mostraron
la susceptibilidad de la variedad Chihuahua; Obsidiana
y Cevamex fueron moderadamente resistentes y Karma
resistente; esta ultima mostré el mayor numero (17) de
marcadores polimorficos ligados a genes de resistencia.
Los iniciadores: PIC11-K2/PIC11-WEL, Kinase2 D-E/
KQCFA 3-4, PLOOP1-4/WMA1-4, Kinase2 D-E/WMA1-
4, NBS B, F2/R2 y Hv3Lrk, pueden ser indicadores de los
genes que confieren resistencia a la roya del tallo.
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ABSTRACT

Stem rust (Puccinia graminis Persoon f. sp. avenae)
reduces oat productivity in Mexico. Present day oat
cultivars are susceptible to this disease. The objective
of this study was to search and identify molecular
markers for genes linked to stem rust resistance in four
oat cultivars. During the spring-summer season of 2004,
cultivars Chihuahua, Obsidiana, Cevamex and Karma
were sown under rainfed conditions in seven locations
and evaluated for stem rust reaction and in 2005 were
inoculated under greenhouse conditions in order to assess
the reaction of the cultivars to eight different isolates of
oat stem rust collected from different locations in Mexico.
Thirty primers with regions NBS-LRR in the oat genome
and twelve additional primers selected on the basis of its
background as being linked to stem rust resistance genes
in gramineous crops were used. The identification of the
markers was made following the concept of analogous
resistance genes and the comparative map of the species.
Evaluations at field and greenhouse conditions showed
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that cultivar Chihuahua was susceptible, Obsidiana and
Cevamex were moderately resistant and Karma was
resistant. Concurrently, Karma showed the highest number
of polymorphic markers (17) linked to stem rust resistance
genes. Primers: PIC11-K2/PIC11-WEL, Kinase2 D-E/
KQCFA 3-4, PLOOP1-4/WMA1-4, Kinase2 D-E/WMA1-
4, NBS B, F2/R2 y Hv3Lrk, might be markers associated
to stem rust resistance in oats.

Key words: Oats, genetic markers, resistance, stem rust.

INTRODUCCION

La avena es el cultivo con mayor tasa de crecimiento
en la superficie sembrada en México. En el periodo de
1980-1995 se sembraron entre 300 y 400 000 ha por afio;
a partir de 1996 la siembra se extendié hasta alcanzar
las 700 000 ha en 2003 (SIAP, 2003), debido, que es un
cultivo emergente con calidad forrajera (Villasefior-Mir et
al., 2003). El 90% de la superficie con avena se siembra
bajo condiciones de temporal durante el verano, lo que
favorece el desarrollo de la roya o chahuistle (Moreno,
1968). La roya de tallo (Puccinia graminis Persoon f. sp.
avenae) disminuye el rendimiento de grano hasta en 70%
(Epstein et al., 1988; Archila y Hernandez, 2002) y el
forraje cosechado es de bajo valor nutrimental (Espitia-
Rangel et al., 2002).

Laresistencia genética es lamejor defensa para evitar el dafio
delaroyadetallo (Villasefior-Mir ez al.,2001). Las regiones
productoras de avena con pocas variedades en las siembras
comerciales son ideales para el desarrollo de nuevas razas
fisiologicas de roya, por lo que en ocasiones se presentan
epifitias (Singh et al., 2004); esta situacion ha prevalecido
en México durante los tltimos afios, lo que ha propiciado
la pérdida de resistencia de las variedades. Ante una amplia
gama de razas fisiologicas del patdogeno, es necesario
implementar estrategias de mejoramiento genético orientadas
al desarrollo de variedades con resistencia horizontal o
duradera (Huerta-Espino y Singh, 2000); para lo cual se
deben identificar genotipos de avena que posean genes con
efectos de resistencia.

Hasta la fecha no se ha logrado obtener variedades con
resistencia amplia y duradera contra la roya de tallo,
debido, entre otras causas, al desconocimiento de los genes
que confieren la resistencia a la avena. Sin embargo, la
seleccionrecurrente se dificulta, ya que este método requiere
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la presencia del patdgeno y las condiciones ambientales
adecuadas para que se desarrolle la enfermedad, lo cual
no siempre sucede. Con el uso de marcadores moleculares
de acido desoxirribonucleico (ADN) es posible realizar
un inventario de los genes de resistencia presentes en el
material elite de avena, que permita la seleccion asistida por
marcadores moleculares (SAM). El mejoramiento genético
porseleccionrecurrente puede efectuarse por medio de estos
marcadores sin necesidad de la patogénesis.

Labase del proceso de mejoramiento genético por seleccion
asistida es la identificacion de marcadores ligados a los
genes de resistencia al patogeno, lo cual puede hacerse
por medio de diferentes métodos (Beckman y Osborn,
1992; Vanderbeek y Vanarendonk, 1993; Maliepaard et
al., 1997; Nuez y Carrillo, 2000). La identificacion de los
marcadores se realiza mediante dos estrategias. La primera
es la busqueda de marcadores por reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) con iniciadores para genes de resistencia
analogos (RGAs). Para ello, se usan iniciadores disefiados
paraamplificar dominios conservados de genes de resistencia
(previamente clonados y publicados), de importancia en
el cultivo o en especies relacionadas. La base tedrica para
identificar RGAs, surge del conocimiento generado en los
ultimos afios de la secuencia nucleotidica de varios genes
R de resistencia a enfermedades. En estos genes R, se han
encontrado homologias significativas en sus secuencias de
ADN (motivos)y deaminoacidos. Las clases mas abundantes
de genes R codifican las proteinas que contienen en la
parte central un sitio conformado con secuencias que unen
nucleotidos (nucleotide binding site: NBS) y en el extremo
carboxilo, un sitio de secuencias repetidas que codifican
para varias leucinas (leucine rich repeats: LRR), formando
un gen R del tipo NBS-LRR (Grant et al., 1995). También
pueden encontrarse secuencias similares que codifican a las
estructuras de la familia de receptores de respuesta inmune de
Drosophila,llamados receptores tipo Toll (Toll like receptors
-TLR-). Este grupo de receptores pertenece a la gran familia
de los llamados TIR (receptores Toll/IL-1-interleukina),
ya que todos ellos tienen un dominio de gran similitud
estructural y poseen mecanismos de transduccion similares
conmediadores secundarios comunes (O’Neill,2000). Otras
secuencias que producen dominios alfa helicoidales en las
proteinas conocidos como “coiled-coil” (CC), y otros como
cierres de leucina (leucine zipper: LZ), pueden también
estar presentes, lo que da como resultado genes del tipo T/R-
NBS-LRR, CC-NBS-LRR o de LZ-NBS-LRR. (Staskawicz
et al., 1995; Hammond-Kosack y Jones, 1997; McDowell
y Woffenden, 2003). Esta estrategia ha sido utilizada con
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¢éxito en trigo (Spielmeyer et al., 1998), soya (Kanazin et
al., 1996), papa (Leister et al., 1996), lechuga (Shen et al.,
1998) y maiz (Collins et al., 1998) entre otros.

La segunda estrategia se basa en la similitud de los mapas
genéticos comparativos entre especies que pertenecen auna
misma familia (Paterson et al., 2000). Por ejemplo, para las
especies de la familia de las gramineas se han elaborado
mapas comparativos detallados con los que es posible
predecir el contenido y orden de los genes para cada una de
ellas (Bennetzen et al., 1998; Gale y Devos, 1998; Wilson
et al., 1999). Las especies dentro de una familia han sido
ligadas porun sistema comun de genes ortdlogos detectados
pormedio de hibridacion del ADN. Unaaplicacion practica
de este conocimiento es el disefio de iniciadores degenerados,
los cuales se utilizan para identificar un gen comun entre
especies de una misma familia (Fulton et al., 2002).

El objetivo de este estudio fue la busqueda e identificacion
de marcadores moleculares ligados a genes de resistencia a
roya de tallo (Puccinia graminis Persoon f. sp. avenae) en
cuatro variedades comerciales de avena.

MATERIALES Y METODOS

La busqueda de los genes se realizd por medio de PCR
en variedades de avena previamente clasificadas por su
resistencia a roya. Se utilizaron dos metodologias: a)
iniciadores para amplificar dominios conservados y b)
iniciadores degenerados paraamplificar genes de resistencia
aislados y secuenciados en otras especies de la misma
familia. La investigacion se realizo en el Laboratorio
de Marcadores Moleculares del Instituto Nacional de
Investigaciones Forestales, Agricolas y Pecuarias (INIFAP)
ubicado en el Campo Experimental Bajio, en 2005.

Patogeno y variedades de avena

Los aislados de roya se colectaron de tallos de plantulas
infectadas de manera natural en 25 sitios ubicados desde la
Mixteca Oaxaquefia hasta Ciudad Cuauhtémoc, Chihuahua,
durante la evaluacion del cuarto ensayo uniforme nacional
de avena del INIFAP en el verano de 2004. Las muestras se
colocaron en bolsas de glacine, se secaron de uno a dos dias
en oscuridad a condiciones ambientales y se depositaron en
unrefrigerador para su conservacion; en un invernadero del
Centro Internacional para el Mejoramiento de Maizy Trigo
(CIMMYT)se inocularon plantulas de la variedad Opalo con

esporas aisladas de cadamuestra con el propo6sito de purificar
las razas (técnica de mono postulares). Una vez purificados
los aislados, se probaron en diferenciales para definir cuales
eran similares. Se determino que ocho de ellos representaban
razas diferentes. Con estos aislados se procedio a realizar
la evaluacion de resistencia a roya de tallo en estado de
plantula. Seutilizaron las variedades comerciales de avena:
Chihuahua, Karma, Cevamex y Obsidiana.

Evaluaciones en campo y en invernadero

La evaluacion en campo se realizo en siete localidades:
Yacuita y Yanhuitlan, Oaxaca; Cuyuaco y Mazapiltepec,
Puebla; Calera, Zacatecas, y Pabellon y Sandovales,
Aguascalientes, bajo condiciones de temporal en el ciclo
P-V 2004. Se evalu¢ la severidad de la enfermedad con
base en la escala modificada de Cobb de 0 a 100% de
infeccion (Peterson et al., 1948) y lareaccion a la infeccion
(resistencia) con la siguiente escala: 0= Inmune; 1=
Muy resistente; 2= Resistente; 3= Susceptible; 4= Muy
susceptible (Roelfs, 1984).

Laevaluacionbajo condiciones de invernadero se realizo en
el CIMMYT, en 2005. Las cuatro variedades se sembraron
por separado en ocho charolas de plastico cada una y se
mantuvierona 70-80 de HR, 15-17°Cy 16 h de luz diarias.
Doce dias después de la siembra las plantulas fueron
inoculadas, en charolas individuales, con las ocho razas
colectadas.

Reaccion en cadena de la polimerasa

Se utilizaron 30 iniciadores para la deteccion de genes
de resistencia a enfermedades con regiones NBS-LRR
en el genoma de la avena (Cuadro 1) y 12 iniciadores
seleccionados por sus antecedentes de estar ligados a genes
de resistencia a roya en gramineas (Cuadro 2), todos ellos
sintetizados por la empresa Invitrogen Custom Primers,
Carlsbad California, EE. UU. Para todas las pruebas de
amplificacion se prepararon a 25 pL de reaccion a una
concentracion final de: 1X de buffer PCR Tag libre de
Mg, 1.0 uM de cada iniciador o marcador especifico,
200 uM de dNTPs, 2 mM de MgCl,, 1 unidad (U) de la
enzima ADN Tag Polimerasay 100 ng de ADN genomico.
Las reacciones de amplificacion fueron corridas en un
termociclador Px2 Thermo Electron Corporation Milford
MA, USA., con el siguiente programa de amplificacion:
1 min a 94 °C, 2 min a la temperatura especifica de cada
iniciador y 2 min a 72 °C.
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Cuadro 1.Iniciadores utilizados para la busqueda
de sitios NBS-LRR en el genoma de cuatro

variedades comerciales de avena.

Nombre del marcador

Fuente

P-loop 1-4 * GLPL 1-4
P-loop 1-4 * KQCFA 1-2
P-loop 1-4 * WMA 1-4
P-loop 1-4 * MHD 1-2
Kinase2 D-E * GLPL 5-6

Kinase2 D-E * KQCFA 3-

Kinase2 D-E * WMA 1-4
Kinase2 D-E * MHD 3-4
PLOOPGA * GLPL4
PLOOPGA * GLPL6
NBS A

NBS B

Kinase C

Kinase D

Kinase E

PIC13-GL * PIC13-K2
PIC11-K2 * PIC11-WEL
GLPL-L6 * LLOOP-1
GLPL-L6 * NLOOP-1
GLPL-N * LLOOP-1
GLPL-N * NLOOP-1

Collins et al., 1998
Collins et al., 1998
Collins et al., 1998
Collins et al., 1998
Collins et al., 1998
4 Collins et al., 1998
Collins et al., 1998
Collins et al., 1998
Shen et al., 1998
Shen et al., 1998
Pflieger et al., 1999
Pflieger et al., 1999
Pflieger et al., 1999
Pflieger et al., 1999
Pflieger et al., 1999
Collins et al., 2001
Collins et al., 2001
Collins et al., 2001
Collins et al., 2001
Collins et al., 2001
Collins et al., 2001

Pa * Pb3 Cheng et al., 2002
Pa * Pb4 Cheng et al., 2002
NBS2 van der Linden et al., 2004
NBS5 van der Linden et al., 2004
NBS7 van der Linden et al., 2004
B1 * B2 Yaish et al., 2004
B1 * Ql Yaish et al., 2004
Bl *L2 Yaish et al., 2004
INV1 * INV2 Yaish et al., 2004

Cuadro 2. Iniciadores utilizados para identificar genes
ligados a la resistencia a roya en cuatro
variedades comerciales de avena.

Nombre del marcador  Fuente

Hv3Lrk Brunner et al., 2000
cMWG691 Graner et al., 2000

PS10 * Sacl Helguera et al., 2000
gwm368 Aghaee-Sarbarzeh et al., 2001

F1*R1 Cheng et al., 2002

F2*R2 Cheng et al., 2002
xgwm501 Sun et al., 2002
STS5 * STS12 Chen et al., 2003
STS7 * STS8 Chen et al., 2003
STS9 * STS10 Chen et al., 2003
URIC * LN2 Helguera et al., 2003

VENTRIUP * LN2 Helguera et al., 2003
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Electroforesis

Se verificaron los fragmentos amplificados en un gel de
agarosa al 3% con una corridade 4 h a 80 V'y se us6 ADN
de ®X174 digerido con Hae Il como marcador de peso
molecular. La visualizacion de los fragmentos se logrd
tinéndolos con bromuro de etidio a una concentracion de
10 mg mL"'y se documento con equipo ChemiDoc XRS de
Bio-Rad Hércules California, EE.UU.

RESULTADOS Y DISCUSION
Evaluacion de la resistencia

La variedad Chihuahua fue la mas susceptible a roya de
tallo, ya que mostro los niveles mas altos de infeccion en los
siete sitios de evaluacion. Las variedades Karma, Cevamex
y Obsidiana presentaron diferentes niveles de infeccion y
reaccion a la enfermedad. La variedad Karma tuvo mayor
estabilidad, ya que los porcentajes de infeccion observados
fueron los de menor variacion (Cuadro 3).

Losresultados de laevaluacion en plantulabajo condiciones
de invernadero, al igual que en campo, muestran que la
variedad Chihuahua fue susceptible a todos los aislados;
Cevamex lo fue a cuatro, Obsidiana fue susceptible a dos
y moderadamente resistente a tres y Karma manifesto el
mayor nivel deresistencia, razon por la cual se puede inferir
que esta variedad posee mas genes de resistencia a las razas
fisiologicas deroyadetallo. Los aislados 3.1y 4.1 fueron, en
promedio, los mas agresivos con las variedades evaluadas,
en tanto que el aislado 14.2 fue el mas atenuado (Cuadro
4). La variabilidad de la interaccion entre los aislados y
las variedades demuestra que existe interaccion especifica
patdgeno-hospedero y explica, en parte, la inestabilidad de
resistencia a roya de tallo en las variedades que se cultivan
en México (Villasefior-Mir et al.,2003). Lo anterior permite
inferir que en el germoplasma de avena que se cultiva en
Meéxico existe una ampliadiversidad de genes de resistencia
(Cuadro 4).

Marcadores moleculares ligados a genes de resistencia

Se detectaron 38 bandas polimorficas: 13 en la variedad
Karma, 9 en Cevamex, 9 en Obsidiana y 7 en Chihuahua
(Figura 1 y Cuadro 5). El polimorfismo probablemente
representa la secuencia, o parte de ella, del gen que codifica
el motivo de aminoacidos del tipo NBS-LRR en los genes de
resistenciaaenfermedades (Grant et al., 1995). Elmarcador
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Cuadro 3. Porcentaje de severidad y reaccion a roya del tallo (Puccinea graminis f. sp. avenae) de cuatro variedades
de avena en siete localidades bajo condiciones de temporal. Primavera-verano 2004.

Variedad  Yuquita Mazapiltepec Calera Cuyuaco Yanhuitlan Pabellon Sandovales (Ags.)
(Oax.) (Pue.) (Zac.) (Pue.) (Oax.) (Ags.)
Chihuahua "80S 80S 80S 90S 100S 70S 80S
Karma 408 20MR 40MR 10MR 10S 30MR I1SMR
Cevamex 60S 30MS 20MR 30MR 20MS 01 40MS
Obsidiana 40S 30MS 50MS 40MS 10MR 40MR 30MR

*=Porcentaje de infeccion; I= Inmune; R= Resistente; MR=Moderadamente resistente; MS= moderadamente susceptible; S= Susceptible (Roelfs, 1984).

Cuadro 4. Reaccion de cuatro variedades de avena a ocho aislados de roya de tallo (P. graminis f. sp. avenae) bajo

condiciones de invernadero. 2004.

Variedad Aislado
3.1 5.1 23.1 1.1 6.1 16.1 4.1 14.2
Chihuahua 4 4 4 4 4 4 4 4
Karma 2 2 0 1 1 2 0 0
Cevamex 4 4 2 1 3 4 4 1
Obsidiana 4 3 2 2 3 3 4 1

Clavedelaislado, sitio y variedad de colecta: 3.1=Yucuita, Oaxaca, Menonita; 5.1=Mazapiltepec, Puebla, Karma; 23.1=Calera, Zacatecas, Karma; 1.1=Cuyuaco, Puebla,
Chihuahua; 6.1= Yanhuitlan, Oaxaca, CEVAMEX; 16.1= Pabellon, Aguascalientes, Karma; 4.1= Mazapiltepec, Puebla, Menonita; 14.2= Sandovales, Aguascalientes,
Karma. 0= Inmune; 1= Muy resistente; 2= Resistente; 3= Susceptible; 4= Muy Susceptible (Roelfs, 1984).

PIC13-GL/PIC13-K2 relacionado con resistencia a roya
de tallo en cebada (Collins et al., 2001) s6lo se detectd en
la variedad Chihuahua (Cuadro 5, Figura 1), por lo que es
probable que esta variedad sea resistente a razas fisiologicas
del patdgeno bajo condiciones ambientales especificas que
no se presentaron en los sitios de evaluacion.

Esnotablelacoincidencia entre la cantidad de polimorfismos
observados y la reaccion de tolerancia a roya previamente
detectada en campo y en invernadero. También sobresale
el hecho de que en la variedad Karma (clasificada en este
trabajo como resistente a roya de tallo) se detectaron sélo
tres polimorfismos de manera exclusiva con los iniciadores
PIC11-K2/PIC11-WEL y Kinase2 D-E/KQCFA 3-4.

Los iniciadores de tipo PIC11-K2/PIC11-WEL se han
relacionado con genes de resistencia a Pseudomonas
siryngae, “downy mildew” y roya en Arabidopsis thaliana
y a marchitez de origen vascular en tomate (Grant et al.,
1995; Lawrence et al., 1995; Ori et al., 1997; Parker et al.,
1997). Larelacion entre este tipo de iniciadores y los genes
de resistencia a alguna forma de roya permite inferir que
las bandas polimorficas detectadas en la variedad Karma

pueden ser marcadores relacionados con genes de resistencia
aroya de tallo.

El iniciador Kinase2 D-E/KQCFA 3-4 se relaciona con
genes involucrados en la resistencia a virus, bacterias y
hongos; entre ellos, se han reportado dos especies deroyaen
sorgo: Puccinia sorghiy P. polysora (Collins et al., 1998).
Igualmente, este tipo de iniciadores se relacionan con genes
de resistencia a roya. Aunque en otra especie, en este caso
se tratd de gramineas, por lo que existe alta posibilidad de
que el polimorfismo observado en la variedad Karma esté
asociado a genes de resistencia a la roya de tallo.

De los 12 iniciadores ligados a genes de resistencia a
roya en gramineas, que no codifican motivos NBS-RRL
probados, solo se detectd polimorfismo con F2/R2, Hv3Lrk
y URIC/LN2. En los amplificados con los marcadores se
identificaron dos fragmentos polimoérficos que posiblemente
estén relacionados con genes de resistencia: el primero fue
elmarcador Hv3Lrk (Brunner et al.,2000) de 260 pb que se
observo en las variedades Cevamex y Karma; el segundo de
260 pb correspondid alos marcadores URIC/LN2 (Helguera
etal.,2003) en la variedad Obsidiana (Figura 2).
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Cuadro 5. Fragmentos amplificados en cuatro variedades de avena con diferente reaccion a roya de tallo observados
con el uso de iniciadores degenerados tipo RGAs. 2005.

Iniciador Fragmentos detectados Variedad
amplificado
Chihuahua Cevamex Obsidiana Karma
PIC13-GL/PIC13-K2 1 X
PIC11-K2/PIC11-WEL 2 X X X
3 X
4 X
5 X X X
GLPL-N/LLOOP-1 6 X X
7 X
8 X
PLOOP1-4/WMA1-4 9 X X
10 X X
11 X X
Kinase2 D-E/KQCFA 3-4 12 X
Kinase2 D-E/WMA1-4 13 X
PLOOPGA/GLPL6 14 X
15 X X X
NBS B 16 X X X
Kinase C 17 X X
18 X X
19 X X X
PLoop 1-4/MHD 1-2 20 X X X
TOTAL 7 9 9 13
A B c D E F G H I J
MP CHCV OBEA MPCH CVOB KA : MPCH CVOBKA MPCHCV OB KA

MPCHCVOBKA MP CH CV OB KA MP CHCV OBKA

LW

MPCH CV OB KA

Ll

Figura 1. Diferencias moleculares, con iniciadores degenerados, entre cuatro variedades de avena con diferente
reaccion a roya. En el recuadro se muestra el polimorfismo considerado para el analisis. CH= Chihuahua; CV=
Cevamex; OB=0Obsidiana; KA=Karma. Los iniciadores usados fueron: A=PIC13-GL/PIC13-K2; B=PIC11-K2/
PIC11-WEL; C=GLPL-N/LLOOP-1; D=PLOOP1-4/WMA1-4; E=KINEASE2 D-E/KQCFA 3-4; F=KINEASE2
D-E/WMA1-4; G=PLOOPGA/GLPL6; H=NBS B; I= KINEASE C; J=PLOOP 1-4/MHD 1-2. 2005.

Las variedades Karma y Obsidiana mostraron una banda con el iniciador Hv3Lrk (Cuadro 6). Las variedades
amplificada polimérfica comun con el iniciador F2/R2 Karma y Cevamex no compartieron polimorfismo con la
y Cevamex mostro 3 bandas polimorficas amplificadas variedad Chihuahua; mientras que Obsidiana y Chihuahua
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Figura 2. Diferencias encontradas a nivel molecular,
con iniciadores especificos para resistencia a
roya en gramineas, entre cuatro variedades
de avena con diferente reaccion a roya. En el
recuadro se muestra el polimorfismo considerado
parael analisis. CH=Chihuahua; CV=Cevamex;
OB= Obsidiana; KA= Karma. Los iniciadores
usados fueron: A= F2/R2; B= Hv3Lrk; C=
URIC/LN2.

compartieron tres bandas polimorficas con el iniciador
URIC/LN2. En otros trabajos se reportd que el polimorfismo

detectado con el iniciador Hv3Lrk se ubica a 3.2 ¢cM del
gen de resistencia a roya Rhp7.g en una poblaciéon F, de
112 individuos derivados de la cruza entre “Cebada Capa”
y “Bowman” (Brunner et al., 2000). Por lo tanto, Hv3Lrk
se puede usar como marcador para la seleccion asistida con
cierto nivel de seguridad.

Se detectd mayor presencia de fragmentos polimorficos de
marcadores ligados a genes de resistencia en las variedades
con mayor tolerancia a la enfermedad (Cuadros 5 y 6). Sin
embargo, con los iniciadores PLOOP1-4/WMA1-4, Kinase2
D-E/KQCFA 3-4, Kinase2 D-E/WMA1-4, NBS B, F2/R2
y Hv3Lrk no se detectaron fragmentos polimorficos en la
variedad susceptible; lo que sugiere que los polimorfismos
detectados en las variedades resistentes pueden ser
marcadores ligados a genes que confieren resistencia a las
razas fisiologicas de la roya de tallo utilizadas.

La mayoria de los fragmentos polimorficos detectados
fueron amplificados con iniciadores de marcadores ligados
a genes de resistencia a roya; sin embargo, las variedades
resistentes también mostraron marcadores de resistencia a
otros factores de estrés que, aunque bidticos, son distantes
como virus y bacterias. Lo anterior, sugiere que puede
tratarse de genes conservados de resistencia genérica al
estrés bidtico (Tabaeizadeh et al., 1999).

Cuadro 6. Cantidad de polimorfismos detectados con marcadores ligados a genes de resistencia a roya en gramineas
cuya presencia fue detectada en cuatro variedades de avena.

Iniciador Fragmentos detectados Variedad
amplificado
Chihuahua Cevamex Obsidiana Karma
F2/R2 1 X X
2 X X
Hv3Lrk 3 X X
4 X X
6 X X
7 X
URIC/LN2 8 X X
9 X
10 X X
11 X
TOTAL 5 3 5 4
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CONCLUSIONES

Lametodologiaaplicadaanivel de marcadores moleculares
permiti6 detectar diferencias entre variedades de avena
respecto a su reaccion al ataque de roya de tallo (Puccinia
graminis Persoon f. sp. avenae).

En la variedad Karma se observaron la mayoria de los
marcadores de genes de resistencia que poseen Obsidiana
y Cevamex.
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